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Los accidentes cerebrovasculares constituyen una causa frecuente de consulta en el 
servicio de Emergencias y se deben manejar con celeridad y eficiencia.  
Las defunciones por accidente cerebrovascular constituyen la tercera causa de muerte en el 
Ecuador en el año 2011 (INEC, 2011).  El accidente isquémico transitorio representa una 
clase de evento cerebrovascular que  remite espontáneamente pero puede constituir el 
pródromo de una isquemia cerebral establecida. En este caso también se presenta como 
causa de isquemia cerebral transitoria un tumor primario cardiaco, el mixoma. Los tumores 
primarios cardiacos constituyen una causa poco frecuente de accidente isquémico 
transitorio, sin embargo, se necesita tenerlos en cuenta en la determinación de las causas de 
accidente cerebral isquémico, pues el mixoma, por su capacidad de generar embolismo, 
puede llevar a una muerte súbita en hasta 15% de los casos (Swartz, 2003).  Se estudiarán 
estas afecciones en este trabajo, con el ejemplo de una paciente adulta mayor que se 
presenta con un cuadro de accidente isquémico transitorio. Se detallará el proceso 
diagnóstico que debe seguirse y la fisiopatología de los eventos cerebrovasculares y sus 
causas. Se propondrán algoritmos de tratamiento en base a la evidencia disponible y se 



















Stroke is a common cause of consultation in the ED and should be handled rapidly and 
efficiently. 
Stroke was the third leading cause of death in Ecuador in 2011 (INEC, 2011). Ischemic 
stroke is a self-limiting cerebrovascular event but may be prodromal of established cerebral 
ischemia. In the clinical case presented, we analyze a cause of transient ischemic attack, 
the myxoma, a primary cardiac tumor. Primary cardiac tumors are a rare cause of transient 
ischemic attack, however, we have to them into account in determining the causes of 
ischemic stroke, as myxoma’s embolisms can lead to sudden death up in 15 % of cases 
(Swartz, 2003). These disorders will be studied in this work, with the example of an elderly 
patient who presents with symptoms of transient ischemic attack. The diagnostic process to 
be followed and the pathophysiology of cerebrovascular events and their causes will be 
detailed. Processing algorithms are proposed based on available evidence. Rehabilitation 
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Audiencia y objetivos 
 
Audiencia: Estudiantes de medicina a partir de tercer año de la carrera. 
Objetivo general: Luego de analizar el presente caso interactivo, el estudiante debe poder  
reforzar o aumentar sus conocimientos en medicina clínica y poder aplicarlos al cuidado de 
los pacientes. 
Objetivos de aprendizaje específicos: Al terminar el estudio de este caso, los estudiantes 
deberán: 
-Diferenciar las causas de accidente isquémico transitorio e infarto cerebral 
-Conocer los tipos de tumores cardíacos.  
-Proporcionar el manejo adecuado para accidente isquémico transitorio e infarto cerebral 
-Determinar la conducta frente al tumor cardiaco más frecuente, el mixoma.   
-Conocer el pronóstico de pacientes que sufren un accidente isquémico transitorio 












I. Historia Clínica y Examen Físico 
Días de hospitalización: 9 (del 19-06-2014 al 27-06-2014) 
Paciente femenina de 94 años, viuda, nacida y residente en Quito.  
Motivo de consulta: Dificultad para hablar, babeo y desviación de la comisura labial 
transitorias. 
Enfermedad actual: Paciente se presenta en la emergencia. Hija describe que su madre hace 
40 minutos, mientras se encontraba cenando, muestra cuadro súbito de dificultad para 
hablar, babeo y desviación de la comisura labial hacia la derecha que tiene una duración de 
30 minutos y que remite espontáneamente. 
Al momento de la entrevista, la paciente no presenta ningún síntoma y se expresa 
normalmente. No refiere pérdida de consciencia, cefalea, náusea, vómito, pérdida de 
sensibilidad ni debilidad muscular. 
Antecedentes personales:  
 Clínicos: Paciente refiere que hace 2 años presentó cuadro similar, con desviación 
de la comisura labial hacia el mismo lado, sialorrea y disartria que duró 
aproximadamente 15 minutos y remitió espontáneamente, fue catalogado como 
accidente isquémico transitorio.  No tuvo episodios de amaurosis fugaz. No se  
investigó la causa. Fue dada de alta con atorvastatina 80 mg QD, aspirina 100mg 






-Hipertensión arterial diagnosticada hace 3 meses en tratamiento que no recuerda. 
-Fibrilación auricular diagnosticada hace 2 años, sin tratamiento actual. 
-Artrosis de rodillas diagnosticada hace 10 años: Toma naproxeno 500 mg QD y 
paracetamol 1 g TID.  
 Quirúrgicos: Cirugía de Catarata en ojo izquierdo hace 5 años. 
Hábitos: 
• Nunca ha fumado. 
• Alcohol ocasional, última vez hace 10 años.  
• Nunca ha usado drogas. 
Antecedentes familiares: Madre tuvo diabetes Mellitus tipo II.  
Examen físico: 
 Se encuentra hipertensa con presión arterial de 160/100, frecuencia cardiaca de 67 latidos 
por minuto, temperatura de 36.6ºC, saturación de oxígeno de 92%, escala de Glasgow 
15/15. 
En lo neurológico: Paciente consciente, orientada en tres esferas. Función cognitiva 
adecuada: MMSE (Mini Mental State Examination) 27/30. Presenta pares craneales 
conservados. Coordinación, fuerza muscular 5/5, sensibilidad y reflejos osteotendinosos 
normales en 4 miembros. Marcha normal con ayuda de bastón. No hay signos meníngeos. 






En el cuello no se encuentran adenopatías ni soplos, no se evidencia ingurgitación yugular.  
En el examen cardiopulmonar, se encuentra un tórax simétrico, expansible. El choque de 
punta se halla en el 5to espacio intercostal sobre la línea medio clavicular izquierda. En la 
auscultación cardíaca, no se encuentran soplos, ni ruidos añadidos. En la auscultación 
pulmonar: los pulmones están bien ventilados, el murmullo vesicular está presente.  
El abdomen es suave depresible, no doloroso, los ruidos hidro-aéreos están presentes. No 
se palpan visceromegalias. 
En las extremidades, los pulsos son simétricos pero irregulares, hay simetría y no hay 
edemas.  
II. Análisis 
 Paciente femenina, adulta mayor, con antecedente de evento isquémico transitorio 
hace 2 años, fibrilación auricular no tratada e hipertensión arterial mal controlada, que 
presenta un cuadro súbito transitorio de disartria, sialorrea, desviación de la comisura labial 
derecha.  
A) Aproximación a la historia clínica 
Se debe analizar el cuadro clínico en relación al déficit transitorio: (Kumar, 2012) 
1. ¿Cómo se define la disartria? 
Son perturbaciones del habla causadas por parálisis, debilidad o incoordinación de la 
musculatura del habla de origen neurológico que ocasiona trastorno motor sobre la 






2. ¿Ha tenido episodios previos? 
Sí, hace 2 años. 
 
3. ¿Ha presentado amaurosis fugaz? 
No. La amaurosis fugaz o ceguera monocular transitoria puede ser un síntoma de 
episodios previos de accidente isquémico transitorio que afectan a la arteria cerebral 
media.  
 
Imagen 1: Circulación arterial oftálmica (Williams, 2005) 
4. ¿Qué medicación toma en la actualidad?  
Atorvastatina 80 mg QD, aspirina 100mg QD, clopidogrel 75 mg QD, naproxeno 
500 mg QD y paracetamol 1 g TID. 
 
5. ¿Tiene antecedentes de palpitaciones, hipertensión arterial,  enfermedad 





Tiene hipertensión arterial y fibrilación auricular como antecedentes.  
Esto es importante porque hay varios factores de riesgo para desarrollar una 
enfermedad cerebrovascular que se puede sospechar en este caso.  
En el estudio INTERSTROKE realizado en 22 países, se encontraron estos factores 
significativos para evento cerebrovascular (factores de riesgo, FR y factores 
protectores, FP):  
Factor de riesgo FR/ protector FP Odds Ratio con Intervalo de 
Confianza del 99% 
Hipertensión FR 2.64 (IC 99%: 2.26-3.08) 
Fumador activo FR 2.09, (1.75-2.51) 
Relación Cintura-Cadera del tercil 
superior vs el inferior FR 
1.65, (1.36-1.99) 
Dieta inadecuada medida por el diet 
risk score (tercil superior vs el 
inferior) FR 
1.35 (1.11-1.64) 
Actividad física regular FP 0.69, (0.53-0.90) 
Diabetes mellitus FR 1.36 (1.10-1.68) 
Alcohol (>30 bebidas/mes o consumo 
excesivo durante episodios 
esporádicos “binge drinking”) FR 
1.51 (1.18-1.92) 
Estrés psicosocal FR 1.3 ( 1.06-1.6) 
Depresión FR 1.35 (1.10-1.66) 





auricular, Infarto Agudo de 
miocardio, enfermedad valvular 
reumática, válvula protésica)  FR 
Relación apolipoproteína B /A1 del 
tercil superior vs el inferior FR 
1.89 (1.49-2.4) 
Tabla 1 .-Factores de riesgo para evento cerebrovascular (O’Donnell et al., 2010) 
 
Además, como factor adicional se encuentra la edad avanzada, que es un factor de riesgo 
conocido: 
 
Imagen 2.- Accidente cerebrovascular en función de la edad (Hirtz, 2007) 
 
6. ¿Cuál es su estado funcional? 
Al momento no presenta alteraciones en su estado funcional.  Esto es importante 










B) Aproximación al examen físico 
En el examen físico es importante recalcar que hay algunos puntos que nos permiten 
dirigirnos de mejor manera hacia el diagnóstico diferencial (Kumar, 2012): 
1. ¿Cuáles son los hallazgos en el examen neurológico completo? 
Al momento del examen físico no presenta ningún hallazgo neurológico ya que el episodio 
transitorio de déficit ha terminado.  
2. ¿Hay algún hallazgo en la presión arterial? 
Sí, la paciente presenta una presión arterial de 160/100 mmHg. Se define hipertensión  
arterial si esta es superior a 140/90 mmHg (James, 2014)  
Es importante definir si existe hipertensión arterial pues es el mayor factor de riesgo para 
desarrollar algún evento cerebrovascular. (Lewington, 2002) 
3. ¿Hay algún hallazgo en la frecuencia cardiaca y el ritmo? 
Se encuentra un ritmo irregular, que podría estar relacionado con una fibrilación auricular. 
Se debe corroborar con un electrocardiograma.  
Es importante detectar la presencia de una patología cardiaca en el caso de un accidente 
cerebrovascular embólico. (Johnston, 2006) 





No se auscultan soplos, determinaría de igual manera un origen embólico, probablemente 
carotídeo. (Johnston, 2006) 
5. ¿Se visualiza papiledema, déficit visual o émbolos retinianos?  
No, no se observan anomalías en el fondo de ojo. Esto estaría relacionado con la 
posibilidad de la afectación de la arteria oftálmica y su rama retiniana. (Williams, 2002) 
III.  Lista de Problemas 
 
IV. Diagnóstico diferencial 
Patología Síntomas asociados 
Fecha Problema A/P 
2012 Evento Isquémico Transitorio (AIT) P 
2012 Fibrilación Auricular (FA) P 
Marzo 2014 Hipertensión Arterial (HTA) A 
19-06-14 Disartria A 
19-06-14 Sialorrea A 
19-06-14 Desviación de comisura labial A 
19-06-14 Arritmia A 





Enfermedad cerebrovascular:  
    Hemorragia     intracranial  
    Hemorragia subaracnoidea 
Isquemia cerebral: infarto 
cerebral y Accidente isquémico 
transitorio 
 
Cefalea de reciente inicio y vómito 
Disfunción cerebral de inicio súbito sin focalidad 
Focalidad neurológica, puede remitir completamente.  
Convulsión Historia de convulsiones,  presentación con síntomas 
positivos (movimientos tónico-clónicos o parciales 
de miembros), período postictal 
Síncope Pérdida de consciencia súbita, pródromos 
Migraña Historia de eventos similares, aura, cefalea, con o sin 
fotofobia. Paciente joven. 
Hipoglicemia Antecedente de hipoglicemia, DM/ uso de insulina, 
disminución nivel de consciencia, diaforesis. 
Toxicidad drogas Litio, fenitoina, carbamacepina.  
Emergencia hipertensiva Cefalea, delirio, HTA, ceguera cortical, edema 
cerebral, convulsión.  
Trauma Antecedente de trauma 
Encefalopatía de Wernicke Abuso de alcohol, ataxia, oftalmoplegía, confusión 
Absceso sistema nervioso central 
(SNC) 
Historia de abuso de drogas, endocarditis, implante 
de material médico con fiebre asociada. Fiebre 
cefalea, confusión 





severa con naúsea/vómito, malignidad primaria 
asociada, convulsión al inicio.  
Esclerosis múltiple  
 
Diplopia, debilidad de miembro, parestesia, retención 
urinaria, neuritis  
Desorden psicogénico (cuadro 
conversivo) 
No se encuentra patrón vascular consistente con el 
déficit neurológico, ni hallazgos en el Sistema 
nervioso central 
Tabla 2.- Diagnóstico diferencial general (Jauch et al., 2014) 
  
La paciente por su sintomatología de disartria, sialorrea y desviación de la comisura labial  
(focalidad neurológica) presenta un cuadro de accidente cerebrovascular, probablemente de 
origen isquémico. (Johnston, 2006) 
Los accidentes cerebrovasculares tienen un alto índice de mortalidad y deben ser 
detectados a tiempo. 
 





En general, los eventos cerebrovasculares (ECV) van a dividirse en: accidente isquémico y 
accidente hemorrágico. 
A. Accidente Isquémico (80% de casos)  
 Infarto cerebral: 
Se da por isquemia cerebral inducida por una falta de perfusión. Hay depleción energética 
con falta de ATP, degradación de macromoléculas en la membrana celular y pérdida de la 
homeostasis iónica, acumulación celular de Na+ Ca++ y Cl-, acidosis metabólica y muerte 
neuronal. (Siesjö, 2008) 














Por ECV 1.2 billones 8.3 trillones 7140 km 36 años 
Por hora 120 millones 830 billlones 714 km 3.6 años 
Por minuto 1.9 millones 14 billones 12 km 3,1 semanas 
Tabla 3.-  Tiempo de isquemia y pérdida neuronal (Saver, 2006) 
En el accidente isquémico con infarto cerebral, existe una zona infartada que no puede ser 
recuperada y una zona de penumbra que se encuentra hipoperfundida pero que puede ser 





                                         
Imagen 4.-Zona de penumbra y respuesta con y sin reperfusión vascular. (Van der Worp, 
2007)  
La zona de penumbra está delimitada por el color verde, el infarto cerebral en color rojo. 
Si no existe reperfusión, en una tomografía de control se evidencia que esa misma zona se 
transforma en zona de infarto cerebral.   
 
 Accidente isquémico transitorio: 
En la paciente, se podría tratar de un tipo de evento cerebrovascular llamado accidente 
isquémico transitorio (AIT), que se define por un déficit neurológico transitorio que no está 
asociado con infarto cerebral evidenciado por neuroimagen (Johnston, 2006).  
La definición preliminar de AIT se basaba en un período temporal de 24 horas definido 
arbitrariamente que no reflejaba la posibilidad de infarto cerebral, como lo muestra la 
Imagen 8, en la que se ve que un área infartada puede tener la misma duración de síntomas 
que un área no infartada (Koroshetz, 2005). En la paciente se necesitará por ende realizar 
dentro del trabajo diagnóstico un examen de neuroimagen que será detallado más adelante, 







Imagen 5.- Densidad de probabilidad en función de duración de los síntomas para eventos 
cerebrovasculares transitorios con y sin isquemia demostrada por IRM en secuencia de 
difusión. (Koroshetz, 2005) 
 
 Fisiopatología: 
Los mecanismos fisiopatológicos en ambos casos (AIT e infarto cerebral) pueden ser: -
aterotrombosis en grandes vasos, -infartos lacunares, -embolias cardioaórticas, -
hipoperfusión sistémica, -problemas hematológicos y -otras patologías como disección 







1)  Por aterotrombosis en arterias de gran calibre, el trombo es formado in situ 
(15% de los casos) 
El accidente cerebrovascular en este caso provoca bajo flujo en las arterias de gran 
calibre lo que da la sintomatología. Las arterias afectadas pueden ser: carótida interna, 
arterias vertebrales, polígono de Willis o ramas proximales. (Díez-Tejedor, 2011) La 
irrigación cerebral se divide en dos sistemas: 
o  La circulación anterior (dependiente de la carótida) cuyas arterias 
principales son: la arteria cerebral anterior y la arteria cerebral media.  
o la circulación posterior: depende de la arteria basilar, que a su vez deriva de 
las arterias vertebrales y da origen a la arteria cerebral posterior.   













Imagen 7.- Polígono de Willis, unión de la circulación anterior y posterior. (Netter, 2007) 
-La aterotrombosis se asocia a la ateroesclerosis: Proceso patológico que causa 
disfunción endotelial, inflamación, acumulación de lípidos en la íntima y formación de 
placa fibrosa en un proceso conocido como formación de placa de ateroma en las arterias 
coronarias, cerebrales y periféricas. Un trombo puede formarse sobre esta lesión 
arterioesclerótica preexistente. (Faxon, 2004). Hay varios factores de riesgo asociados a 






Imagen 8.- Formación de la placa de ateroma (Kumar et al, 2009) 
    
 La clínica del AIT en una aterotrombosis de una arteria de gran calibre es: 





-recurrente en el tiempo (varias veces en el año, puede llegar en algunos pacientes a 
varias veces en el día)  
-y con sintomatología que depende de la circulación afectada: 
o Si se trata de la circulación anterior: Se observará que para un mismo 
paciente, la sintomatología se repite sin variación (estereotipada), 
especialmente, si el trombo se encuentra en la porción proximal de la 
carótida interna, en el sifón de la carótida interna o en el origen de la arteria 
cerebral media. Esta sintomatología  generalmente puede ser de 
entumecimiento o debilidad en una mano, un brazo, en la pierna, cara, 
lengua o en la mejilla. Además, puede manifestarse como un síndrome de 
afasia recurrente cuando el hemisferio dominante está involucrado o como 
negligencia recurrente cuando hay isquemia en el hemisferio no dominante.  
o Si se trata de la circulación posterior: Puede no existir sintomatología 
estereotipada si el trombo se localiza en la unión vertebro-basilar o en la 
arteria basilar. Las estructuras neuronales en el tronco cerebral se 
encuentran tan unidas que es más difícil que una sintomatología recurrente 
se manifieste de la misma manera de un episodio a otro. Sin embargo es 
posible distinguir las lesiones en la circulación posterior porque: 
- las lesiones en la arteria vertebral distal o en la unión vertebrobasilar 
causan generalmente mareo desorganizado que puede o no incluir vértigo (el 
paciente percibe que su entorno está en movimiento). Los pacientes pueden 
también presentar disartria, diplopía o hipoestesia de un hemicuerpo.  
-Las lesiones en el puente, por isquemia de la arteria basilar en su porción 





de pesantez además de mareo. Los pacientes tienen la sensación de  
fatalidad.  
-La isquemia en la porción superior de la arteria basilar o porción proximal 
de la arteria posterior, se presentan con los síntomas anteriores más 
somnolencia, diplopía vertical, caída del párpado. (Kimura et al., 1999) 
La clínica en un infarto establecido es la misma pero puede tener una duración más 
prolongada.  
2) Enfermedad de pequeños vasos o, infarto lacunar (26% de los casos) 
Los accidentes isquémicos transitorios de pequeños vasos se deben a isquemia cerebral 
transitoria por estenosis de los vasos penetrantes que surgen del tronco de la arteria 
cerebral media, de la arteria basilar, de la arteria vertebral o del polígono de Willis. Se 
manifiestan como infartos con lesiones de pequeño tamaño  (<15mm de  diámetro).  
La sintomatología de los AIT debidos a enfermedad de pequeños vasos, es la misma que 
cuando se presenta un ECV isquémico establecido con infarto lacunar y se divide en cinco 
síndromes (Arboix, 2002):  
 Síndrome puramente motor (hemiparesia): 33-50% de los casos. Se da con infarto 
del brazo posterior de la cápsula interna, se manifiesta con hemiparesia o 
hemiplegia de la cara, brazo, pierna de un mismo lado. Puede acompañarse además 
de disartria, disfagia y síntomas sensoriales transitorios.  
 Síndrome puramente sensitivo: Infarto en el núcleo ventro-postero-lateral del 






 Hemiparesia atáxica: se produce infarto del brazo posterior de la cápsula interna, la 
base de la protuberancia y la corona radiada. Presenta una combinación de síntomas 
cerebelosos y motores, incluyendo debilidad de la región ipsilateral. Usualmente 
afecta al miembro inferior más que al miembro superior. El inicio de los síntomas 
se da en horas o días.  
 Disartria/ mano torpe: Se trata de un infarto en el brazo anterior de la cápsula 
interna o en la protuberancia. Se manifiesta con disartria moderada, paresia facial 
central, hiperreflexia homolateral (Babinski positivo), lentitud y torpeza motora de 
la mano (imposibilidad para escribir). 
 Síndrome sensitivomotriz: infarto talámico y en la cápsula interna posterior. Se 
manifiesta con síndrome piramidal facio-braquio-crural con déficit sensitivo del 
mismo hemicuerpo.  
Esta sintomatología es parecida a la que se da por enfermedad de grandes vasos, por lo que 
se debe siempre descartar una enfermedad aterotrombótica de grandes vasos antes de 






Imagen 9.- Vías motoras y sensitivas que atraviesan la cápsula interna con representación 
del homúnculo. (Netter, 2007) 
La etiología de la estenosis de estos vasos pequeños penetrantes, se debe en general a 
lipohialinosis, se piensa, debida a hipertensión o por enfermedad ateromatosa que obstruye 
el vaso en el origen del vaso penetrante. En raras ocasiones puede ser causada por 






Imagen 10.- Lipohialinosis. Se nota un vaso asimétrico con fibrosis focal (asterisco) e 
infiltración de células espumosas. (Alistair, 2000) 
 
3) Por embolia (18% de los casos) 
Los accidentes isquémicos transitorios embólicos se caracterizan en la clínica por ser 
discretos, usualmente únicos, con episodios de síntomas neurológicos focales más 
prolongados, que duran varias horas.  (Kimura et al., 1999) 
Cuando el origen de la embolia se encuentra en un vaso proximal, episodios recurrentes de 
embolismo puede alojarse en diferentes ramas del vaso, dando lugar a sintomatología 
distinta. Los émbolos generalmente sufren trombólisis naturalmente y migran a diferentes 
vasos, por lo que pueden provocar AIT en varias ocasiones e incluso infartos silentes.  
Se puede dividir a los AIT embólicos en embolia de la circulación cerebral anterior 
(carótida, cerebral anterior, cerebral media) y posterior (vertebro-basilar, cerebral 





Cuando se produce infarto por embolia, generalmente es de tamaño medio (1.5 a 3cm) o 
grande (>3cm), de topografía cortical y presentación súbita (minutos, horas) con máximo 
déficit neurológico al inicio de la enfermedad. (Arboix, 2002) 
La embolia puede ser:  
 Cardiaca, que se diferencia en: 
 Fuentes cardiacas definidas en las que se usa terapia antitrombótica: 
 
 Trombo en la aurícula izquierda 
 
Imagen 11.- Trombo en aurícula izquierda (Hesse, 2006) 
 
 Trombo en el ventrículo izquierdo.  
 
 Fibrilación auricular (FA) persistente y Fibrilación auricular (FA) 







La fibrilación auricular es una taquiarritmia supraventricular 
caracterizada por la activación auricular no coordinada con el 
consiguiente deterioro de la función  mecánica auricular. La incidencia 
de la FA es del 8% en pacientes >80 años. En el electrocardiograma se 
encuentra un reemplazo de las ondas P consistentes que representan a la 
activación auricular, con ondas oscilatorias de tiempo y amplitud 
diferentes. El complejo QRS persiste estrecho y la respuesta ventricular 
es generalmente rápida (90-170 lpm). 
 
Imagen 12.- Fibrilación auricular (Gutiérrez, 2011) 
La fibrilación auricular es un factor de riesgo para el desarrollo de 
embolia por la disfunción mecánica de la aurícula. Existe: 
1. FA permanente: FA que no responde a cardioversión. 
2. FA aislada: en pacientes <60 años, sin causa ni síntomas. 
3. FA No valvular 





5. FA Persistente: FA sostenida>7 días o que termina sólo con 
cardioversión 
6. FA Recurrente: 2 o más episodios 
7. FA Secundaria: Causada por algún evento (Infarto de 
miocardio, cirugía cardiaca, hipertiroidismo, enfermedad 
pulmonar) (Gutiérrez, 2011) 
La paciente podría tener una FA persistente por los 
antecedentes y la clínica.  La FA aumenta en 4 a 5 veces el 
riesgo de ECV isquémico y se asocia con mayor mortalidad 
y discapacidad.  (Bushnell, 2014) 
 
 Flutter auricular sostenido: 
El flutter auricular es una taquicardia auricular de muy alta frecuencia 
(240-350 lpm) con ondas auriculares que producen una oscilación 
continua sin línea de base. Se debe a la formación de un circuito en la 
aurícula derecha. También puede desarrollar embolia. (Biblo, 2001) 
 






Imagen 14.- Flutter auricular típico. (García-Cosío 2012) 
 
 Infarto de miocardio reciente <1mes. 
 Enfermedad reumática de válvula mitral o aórtica: 
La paciente debe haber tenido antecedente de fiebre reumática en la 
niñez cumpliendo 2 criterios de Jones mayores o 1 mayor + 2 menores, 
junto con alguna evidencia de infección estreptocócica. Lo cual no 
refiere en los antecedentes. 
 
Tabla 4.-  Criterios de Jones para fiebre reumática (Sánchez,2009) 
 
 Válvula mecánica o bio-protésica  
 Infarto de miocardio crónico con fracción de eyección (FE) <28% 





 Cardiomiopatía dilatada 
 Fuentes cardiacas definidas, en las que no se usa anticoagulación: 
 Endocarditis bacteriana 
 Mixoma auricular 
 Fuentes cardiacas posibles: 
 Calcificación anular mitral 
 Foramen ovale persistente 
 Aneurisma en el septo atrial 
 Aneurisma en el septo atrial con foramen ovale persistente 
 Aneurisma ventricular izquierdo sin trombo 
 Evidencia de una sombra auricular izquierda aislada en forma de  
“humo” (“smoke like echo”) no asociada a fibrilación auricular o 
estenosis mitral.  
 Esta sombra es generalmente debida a estenosis mitral o a fibrilación 
auricular, en la que hay acumulación de sangre en la aurícula 
izquierda que se libera  en la diástole de manera brusca, por lo que 
en el ecocardiograma se visualiza un contraste ecocradiográfico 






Imagen 15.-“Smoke-like echo” en aurícula izquierda. (Winchester, 2013) 
Video disponible en http://www.echojournal.org/video/353/Echo-smoke-on-TEE. 
 
 Presencia de hebras en la válvula mitral: 
                      
Imagen 16.- Hebras filamentosas o strands en ecocardiografía cardiaca. (Tice, 2006) 
 Ateroma de la aorta ascendente >4mm 






4) Hipoperfusión sistémica 
La hipotensión o la hipovolemia súbita, como la que se puede producir en una 
cirugía cardiaca, en una cirugía general con anestesia, luego de un paro cardiaco o 
luego del aumento de resistencias periféricas como en un shock sistémico,  pueden  
precipitar un infarto cerebral  que ocurre en los bordes entre territorios vasculares 
que no presentan anastomosis, denominado infarto de zona limítrofe o watershed.  
(d’Amore, 2012) 
- Si se trata de un infarto entre la arteria cerebral media, la arteria cerebral 
anterior y la arteria cerebral posterior hay lesiones corticales.  
- Si se trata de un infarto entre los territorios de las arterias medulares 8ramas del 
plexo pial) y las arterias penetrantes profundas que derivan de las arterias 
cerebrales basales, se produce un infarto watershed interno, en donde se lesiona 





por hemiplegia contralateral. (Bladin, 1993) 
 
Imagen 17.- A:  Infarto watershed anterior, cortical. B: Infarto watershed interno. 
(Momjian-Mayor, 2005) 
 
Los infartos watershed pueden también producirse por embolia de la arteria 
carótida interna.  
Si se prolonga la hipotensión grave, la afectación cerebral no se limita a las zonas 
limítrofes sino que abraca áreas encefálicas más extensas, denominándose isquemia 
cerebral global y pudiendo causar necrosis laminar amplia del córtex, con lo cual el 
paciente presenta un estado vegetativo persistente. Si se prolonga la anoxia también 








5) Otras patologías (1% de los casos)  
-disección arterial, -síndrome de Moyamoya, -problemas hematológicos 
 Disección de arteria: La disección ocurre cuando la integridad estructural de una pared 
arterial se ve comprometida, permitiendo que se acumule sangre entre capas como un 
hematoma intramural. Las lesiones disecantes de arteria carótida interna en la porción 
petrosa o de la arteria vertebral a nivel C1-C2 ( a nivel del foramen transverso) causan 
síntomas de isquemia cerebral ya sea por formación de trombo o por embolismo como 
se verá más adelante. (Debette et al. 2011) La edad media de los pacientes afectados 
por disección es de 44-46 años, no hay preferencia de género o etnicidad y se puede 
asociar a otros desórdenes vasculares y de tejido conectivo (Displasia fibromuscular, 
síndrome de Marfan, Osteogénesis imperfecta, Homocistinuria).  
 
Imagen 18.- Disección de carótida interna izquierda por angioRM (Hernández Caler, 







 Síndrome de Moyamoya: 
El síndrome de Moyamoya es una enfermedad cerebrovascular que predispone a ECV por 
la asociación con estenosis progresiva de la carótida interna intracraneal y de sus ramas 
proximales. Al haber flujo reducido en los vasos de gran calibre de la circulación anterior 
cerebral, hay desarrollo de vascularización colateral cerca del ápex de la carótida, en la 
superficie cortical, en la leptomeninge y en ramas de la carótida externa que irrigan a la 
duramadre y a la base del cráneo. En casos más raros, se involucra también la circulación 
posterior (arteria cerebral posterior y arteria basilar)  
El desarrollo de la circulación colateral hace que en la angiografía aparezca una imagen 
parecida al humo de cigarrillo, “Moyamoya” en japonés.  
Es más prevalente en asiáticos, sin embargo se ha observado también en caucásicos, 
hispanos y afroamericanos. 
Los síntomas de isquemia en el síndrome de Moyamoya están relacionados  con la 
circulación anterior frontal, parietal y temporal: Hemiparesia, disartria, afasia y déficit 
cognitivo. (Scott, 2009)  
 






 Problemas hematológicos (pacientes más jóvenes)   
Los estados de hipercoagulabilidad están en general asociados con trombosis venosa, 
sin embargo, se han visto casos de trombosis arterial en los siguientes casos: 
- Anemia falciforme 
-Mutaciones del gen de la protrombina 
-Mutación del Factor V Leiden  
-Síndrome antifosfolipídico 
-Deficiencia de proteína C o S 
-Deficiencia de antitrombina III 
-Hiperhomocistinemia 
-Disfibrinogenemia 
-Déficit de plasminógeno. 
 





Los estados de hipercoagulabilidad deben ser estudiados únicamente en las siguientes 
circunstancias: 
- (1) Hay pocos factores de riesgo para arteriosclerosis; (2) hay historia de 
trombosis recurrente; (3) antecedentes familiares de trombosis;  (4)  edad joven 
al momento de la trombosis. (Moster, 2003) 
 
Resumen de los territorios y su afectación: 
  


















++++       
Hemianopsia +   +++   
Ceguera   ++ ++   
Déficit motor 
Hemiparesia + +   ++ 
Cuadriparesia   ++++     
Debilidad en 
Cara + ++   +  







++ +   +  
Debilidad 
cruzada ( con 
respecto a la 
lesión cerebral) 




  ++   ++ 
Ataxia postural   +++   + 
Déficit sensorial 












Arteria comunicante posterior Infartos 
lacunares 
Cara + ++ + ++ 
Brazo/mano ++   ++ + 
Muslo, pierna, 
pie 
+ + + + 
Pérdida cruzada 
( con respecto a 
la lesión 
cerebral) 






Afasia ++++   +   
Amnesia   + +++   
Alexia +++   +++   
Abulia ++ +   + 
Tronco y pares 
craneales 
Mareo/vértigo + +++     
Diplopía   ++++     
Disartria + ++   ++ 
Disfagia   ++   ++ 
Tinitus/Déficit 
auditivo 
  ++++     






















B. Accidente hemorrágico: en 20% de los casos 
Se produce por extravasación de sangre dentro de la cavidad craneal, por la rotura 
de un vaso sanguíneo arterial o venoso.  
 
Imagen 22.- Clasificación del accidente hemorrágico (Armoix, 2002; Flaherty 2005) 
 
1) Hemorragia intracerebral 
El sangrado en una hemorragia intraparenquimatosa se deriva de arteriolas o arterias 
pequeñas. El sangrado forma un hematoma localizado dentro del parénquima que se 
expande por la sustancia blanca. Hay síntomas neurológicos que aumentan de forma 
gradual en minutos y horas, junto con la acumulación progresiva de la sangre. 
35%  50%  





Contrariamente a otras causas de ECV (Embolia, Hemorragia subaracnoidea), la 
hemorragia intraparenquimatosa no presenta su sintomatología más intensa al inicio. 
 
Imagen 23.- Curso clínico de la hemorragia intraparenquimatosa. (Runchey, 2010) 
La hemorragia intraparenquimatosa presenta un 50% de mortalidad, sólo un 20% de los 





La etiología más frecuente es la hipertensión arterial, luego viene la angiopatía amiloide en 
los ancianos (depósito de material amiloide en arterias de pequeño mediano calibre)  y en 
los adultos jóvenes las causas más frecuentes son las malformaciones vasculares 
(Malformaciones arteriovenosas, aneurismas), el uso de fármacos (estimulantes 
adrenérgicos, anticoagulantes) o  drogas (alcohol, cocaína) y las discrasias sanguíneas.  
Existe una herrameinta validada que se puede emplear para evaluar de manera más rápida a 
los pacientes en los que se puede sospechar hemorragia intracerebral a pesar de tener 
sintomatología leve o cuadro de TIA.  
Realizar de inmediato TAC cerebral o RMN en pacientes que se presentan con 
cuadro de TIA  si se presentan con:  
(S) Hipertensión Severa en la presentación sistólica ≥180 mm Hg o diastólica ≥110 
mm Hg 
(C) Confusión 
(A) uso de Anticoagulantes previo 
(N) Náusea y vómito 
Tabla 6.-  Regla SCAN para el diagnóstico de hemorragia intracerebral con cuadro de  
AIT (Lovelock, 2010) 
 
2) Hemorragia subaracnoidea 
Se debe a sangrado en el espacio subaracnoideo. Su mortalidad es del 45% 
Los síntomas de hemorragia subaracnoidea empiezan de forma abrupta y el 
aumento súbito de presión causa una cese súbito de actividad cerebral en el 





presencia invariablemente de cefalea severa y holocreaneana. No se presenta con 
focalidad neurológica, si se trata de una hemorragia subaracnoidea aislada.  
-  Una de las causas de hemorragia subaracnoidea es la ruptura de aneurisma. 
(85% de los casos). El aneurisma generalmente es de tipo sacular, idiopático, 
existen también aneurismas micóticos por dilatación de la arteria por infección. 
La ruptura de aneurisma lleva a la pérdida de sangre directamente dentro del 
líquido cefalorraquídeo, como se trata de circulación arterial, la presión 
intracraneal aumenta rápidamente, la muerte o el coma sobrevienen 
rápidamente. 
- Las causas no aneurismáticas son por malformaciones arteriovenosas, disección 
arterial intracraneal, drepanocitosis, diátesis hemorrágica, apoplejía pituitaria, 
Moyamoya y otros. Si la causa no es la ruptura de aneurisma el curso clínico 
puede ser más progresivo.  
- La evaluación del paciente se hace con la escala de Hunt y Hess que determina 
la severidad del cuadro, en los grados IV y V no se recomienda la cirugía hasta 
que haya mejoría sintomática.  
1  Asintomático y consciente, dolor de cabeza leve y rigidez de nuca leve 
2 Dolor de cabeza y rigidez de nuca moderada sin déficit neurológico más allá 
de paresia de los nervios craneales 
3 Somnolencia, confusión mental y leve déficit neurológico focal 
4 Estupor y hemiparesia moderada o severa 
5 Coma y postura descerebrada 








Se aumenta un grado si hay enfermedad sistémica grave (hipertension, diabetes, arteriosclerosis 
severa, EPOC) o vasoespasmo en la angiografía.  
En este caso, al tratarse de un accidente cerebrovascular de tipo transitorio, se piensa en 
una etiología isquémica, que permite una restauración del flujo y una recuperación 
espontánea de los síntomas.   
Tipo Curso clínico Factores de riesgo Otras claves 
Hemorragia 
intracerebral 
Progresión gradual, de 
minutos a horas 
Hipertensión, trauma, 
discrasia sanguínea, drogas 
(anfetaminas, cocaína), 
malformaciones 
vasculares. Raza negra y 









Inicio abrupto, cefalea 





(riñón poliquístico, historia 








del estado de 
consciencia. 





(trombótico) con períodos de mejora. 
Si es en territorio de la 




 Lacunar: minutos, horas. 
De grandes vasos puede 
ser más prolongado.  
ateroscleróticos: Edad, 
tabaquismo, DM II. 
Hombres >mujeres. 




Déficit súbito, con mayor 
sintomatología al inicio. 
Mejoría clínica puede ser 
rápida.  Si la 
sintomatología 
corresponde a territorios 
específicos aislados 
(cerebral anterior o 
cerebral media o cerebral 
posterior) es más 
probable que sea 
embólico que 
trombótico.  
Factores de riesgo 
ateroscleróticos: Edad, 
tabaquismo, DM II. 
Hombres >mujeres. 















V. Trabajo diagnóstico 
A. Pacientes con clínica de AIT 
1) Los pacientes en los que se sospecha un AIT deben recibir evaluación de manera 
urgente por el riesgo asociado de infarto cerebral. (Easton, 2009) 
 
Imagen 24.- Riesgo de eventos vasculares anual, mortalidad y ECV luego de un AIT. (Van 
Wijk, 2005) 
En un paciente con sintomatología neurológica súbita, el paciente o sus familiares pueden 
usar la herramienta validada FAST para determinar la presencia de un ECV: (National 
Institute for Health and Clinical Excellence, 2008) 
 F: Face drooping: Entumecimiento/ debilidad o caída de la mitad de la cara.  
 





 A: Arm: Debilidad del brazo de manera súbita 
 S: Speech: Dificultad para hablar o entender el habla de otros de comienzo súbito 
 T: Time: Se debe llamar inmediatamente al servicio de emergencia si alguno de los 
signos anteriores se presenta.  
La paciente tendría los ítems F y S positivos, con lo cual se podría sospechar de un ECV y 
se debería haber activado el sistema de emergencia. 
 
Existe otra herramienta que puede ser usada por el personal paramédico en el caso de que 
no se haya usado el FAST: 
Perdió conciencia o 
presentó síncope 
Si (-1) No (0) 
Presentó convulsión Si (-1) No (0) 
Los síntomas son nuevos y 
de instauración súbita (o al 
despertarse) 
Si (+1) No (0) 
Debilidad facial asimétrica Si (+1) No (0) 
Debilidad braquial 
asimétrica 
Si (+1) No (0) 
Debilidad crural asimétrica Si (+1) No (0) 
Alteración del habla Si (+1) No (0) 
Defecto de campo visual Si (+1) No (0) 
Tabla 9. - ROSIER (Recognition of Stroke in the Emergency Room). (NICE, 2008) 





La paciente tiene un score ROSIER de 3, por lo que el reisgo de ECV es alto. 
 
Las dos herramientas tienen un likelihood ratio similar.  
 
Imagen 26.- Precisión en el diagnóstico de ECV con las herramientas FAST y ROSIER 
(Fothergill, 2013) 
2) Al momento de evaluar al paciente, se debe evaluar el riesgo de presentar un ECV 





≥60 años 1 pt 
<60 años 0 pts 
(Blood pressure) Presión arterial : 
sistólica ≥140 mmHg o diastólica ≥90 mmHg 1 pt 
sistólica <140 mmHg y diastólica <90 mmHg 0 pts 






Tabla 10.- Score ABCD2 de riesgo de infarto cerebral. (Johnston, 2007) 
 
Imagen 27.- Riesgo asociado al puntaje ABCD
2
 (Davis, 2012) 
 
Con este score, se determina la necesidad de hospitalización si el paciente se presenta 
dentro de las 72h: -Un score ABCD
2
 de ≥ 3, -un score ABCD2 de 0-2 pero con poca certeza 
de que los exámenes complementarios puedan ser hechos dentro  de los 2 días siguientes, o 
Debilidad unilateral 2 pts 
Disartria aislada 1 pt 
Otro 0 pts 
Duración de los síntomas: 
≥60 minutos 2 pts 
10 to 59 minutos 1 pt 
<10 minutos 0 pts 
Diabetes: 
Presente 1 pt 







 de 0-2 y otra evidencia de que el evento fue causado por isquemia focal 
son indicadores de hospitalización.  
 
La paciente presentó un score ABCD
2
 de 5 puntos por lo que debería ser hospitalizada por 
el riesgo de presentar isquemia.  
 
También se debe considerar hospitalizar a pacientes que se presentan dentro de las 24-48 h  
con: 
- AIT que han ido en aumento,  
- con duración de síntomas de más de una hora, 
- con estenosis aórtica sintomática de más del 50% de la luz,  
- que presentan una fuente cardiaca conocida de embolia, 
-  o que tienen un estado de hipercoagulabilidad conocido.  
 
Los pacientes que no van a ser hospitalizados necesitan tener acceso a neuroimagen (TAC 
cerebral o resonancia magnética cerebral), estudios neurovasculares como angioTAC 
cerebral o angioRMN o ultrasonido y electrocardiograma. Además estos pacientes deben 
recibir Aspirina 300 mg iniciados de inmediato y valoración por parte de un especialista en 
un período de máximo una semana.  
Los pacientes que presentan clínica de AIT pero que se presentan de forma tardía (más de 
una semana después), son considerados de bajo riesgo y tratados como los pacientes 
ambulatorios. (NICE, 2008) 
3) El estudio de neuroimagen recomendado en los pacientes que se presentan con 





salvo en aquellos en los que está contra-indicado este examen, en los cuales se 
utiliza una tomografía computada. (NICE, 2008)  
Este se debe realizar dentro de las primeras 24 horas. Lo que se busca en el estudio de 
neuroimagen es analizar si hay infartos cerebrales y si es el caso, si son nuevos o 
antiguos; si se encuentran en un territorio clínicamente relevante o no y si los infartos 
son corticales o en arterias perforantes (lacunares). La secuencia de difusión permite 
discriminar la presencia de daño tisular muy tempranamente. (Easton, 2009) 
 
Contraindicaciones potenciales para realizar Resonancia Magnética (deben ser evaluadas 
de manera individual): 
-Clip ( s ) de Aneurisma; -Cualquier fragmento metálico o cuerpo extraño; -Stents de arteria 
coronaria y periférica; -Endoprótesis aórtica; -Prótesis valvulares del corazón y anillos de 
anuloplastia; -Filtros de vena cava; - catéter de Swan- Ganz;-marcapasos cardíaco; 
Desfibrilador-cardioversor Implantado ( ICD ); -Cables de marcapasos y desfibriladores 
transvenosos retenidos; -bomba de insulina u otra bomba de infusión; -diafragma, o pesario; -
implante de oído; -sistema de neuroestimulación; -Derivación ( espinal o intraventricular ); -
Expansor de tejido (por ejemplo , de mama ); -Cualquier tipo de prótesis; -Tatuaje o maquillaje 
permanente; claustrofobia; -Body piercing; -audífono; - insuficiencia renal; -posible embarazo o 
lactancia 
Tabla 11.- Contraindicaciones potenciales para realizar resonancia magnética (Dill, 
2008) 
4) En los pacientes en los que se sospecha embolismo como la causa (pacientes con 
arritmias, falla cardiaca, disfunción del ventrículo izquierdo, post-infarto agudo de 
miocardio), se necesita realizar una ecografía carotídea dentro de la semana de 





Si el paciente presenta en la ecografía una estenosis carotídea del 50–99% según los 
criterios NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial deberían 
ser referidos para realizar una endarterectomía carotidea dentro de la semana después del 
inicio de los síntomas y ser intervenidos quirúrgicamente dentro de las 2 semanas (NICE, 
2008) 
Los pacientes que presentan menos del 50% de estenosis no deberían recibir cirugía y 
recibir el mejor tratamiento de control de presión arterial, antiplaquetarios y control de 
colesterol. 
5) Ecocardiografía: se indica en pacientes que son candidatos a anticoagulación 
(sospecha embolica) o en los que se sospecha endocarditis.   
La ecografía transtorácica es no invasiva y permite una mejor estimación de la función 
ventricular, pero la ecocardiografía transesofágica evalúa de mejor manera la función 
ventricular y la presencia de trombos o el hallazgo de un foramen oval persistente (que 
explicaría trombos paradójicos), defectos del septo auricular y placas aórticas que podrían 
ser causantes de émbolos. Por esta razón la ecocardiografía transesofágica se recomienda e 
pacientes sin una causa identificable de AIT (AHA/ASA, 2009).  
En el contexto de la paciente, en la que se sospecha un origen cardiaco de una embolia 
cerebral, en la ecocardiografía se deben identificar: 
-Masas intracardiacas como trombo en ventrículo izquierdo, tumor auricular izquierdo, 
vegetación valvular.  
-Anomalías que predispongan a la paciente a desarrollar trombos intracardiacos (aneurisma 





-Anomalía cardiaca que pueda servir de conductor de una embolia sistémica: foramen oval 
persistente, defecto del septo atrial,  
-Ateroma aórtico, con o sin trombo asociado. (Otto, 2007) 
 
B. Pacientes en los que se sospecha de ECV  
En estos pacientes se utilizan también las herramientas FAST y ROSIER pero se debe 
primero evaluar el estado general del paciente.  
Para el paciente que se presenta en la emergencia, el trabajo diagnóstico inicial indicado 
sería: (Canadian Stroke Network, 2010) 
1) Revisar Vía aérea, respiración, circulación (ABC) 
[Nivel de evidencia B] (Ver anexo 1) 
2) Historia y examen neurológico completos para determinar focalidad y severidad. Se 
debe determinar con precisión el momento en el cual se inició la sintomatología 
para tomar una decisión terapéutica (los pacientes que tienen síntomas que 
iniciaron hace menos de 4.5 horas pueden ser candidatos a trombólisis, como será 
explicado más adelante). [Nivel de evidencia B] 
3) Monitorizar frecuencia cardiaca ritmo, presión arterial, temperatura, saturación de 
oxígeno, diuresis e hidratación, capacidad para deglución, presencia de 
convulsiones. [Nivel de evidencia B].  
4) Biometría hemática ( para valoración de plaquetas), Na+, K+ en sangre, creatinina, 
BUN (para valoración de electrolitos que pueden causar sintomatología) INR y 





cause sintomatología) , enzimas cardiacas y troponina, (son factores de mal 
pronóstico en el  ECV (James, 2000)   [Nivel de evidencia B] 
5) Electrocardiograma [Nivel de evidencia B]. 
6) Dependiendo de los antecedentes del paciente, se realizará función hepática, 
toxicología, niveles de alcohol, B-HCG si mujer en edad reproductiva, gases 
arteriales si se sospecha de hipoxia, Radiografía de tórax si se sospecha de 
enfermedad pulmonar, Punción lumbar si se sospecha de hemorragia subaracnoidea 
y  presenta TAC cerebral negativa, tiempo de trombina si el paciente toma 
inhibidor de trombina o de factor Xa. Electroencefalograma si se sospecha de 
convulsiones como diagnóstico. (Jauch, 2013) 
7) Exámenes de neuroimagen TAC o IRM con difusión, de preferencia TAC si se 
sospecha hemorragia aguda y no se dispone de IRM en las primeras 24 horas. La 
IRM con difusión detecta la isquemia en etapas más tempranas.  
 
Existe una herramienta online que reúne todas las herramientas diagnósticas y  puede ser 
útil en la determinación de la causa de un accidente cerebrovascular isquémico: 
https://ccs.mgh.harvard.edu/ccs_form.php (Massachusetts General Hospital, 2010) 
C. Exámenes solicitados para la paciente 
En exámenes complementarios, de la paciente se encuentra: 
- Laboratorio: 
 
- Biometría hemática Valores de referencia 





o Neutrófilos 49% 
o Linfocitos 33.9% 
o Hemoglobina 15.4 g/dL 
o Hematocrito 46.6% 
o Plaquetas 197 000 /mm3  
 
50-70 %  
25-40 %  
12.0-15.4 g/dL  
35.0 - 47.0 %  
150 000-450 000 /mm3  
 
- Tiempos  
o Tiempo de Protrombina TP: 
12.3 segundos 
10.4-14.10 seg  
 
o INR: 1.03 0.8-1.20  
o Tiempo de Tromboplastina 
Parcial : 26.3 segundos 
23.4-36.20 seg  
 
- Química sanguínea  
o Glucosa: 92 mg/dL 70-100 mg/dL 
o Urea: 24.2 mg/dL 10-70 mg/dL 
o Nitrógeno ureico 11.31 
mg/dL 
6-23 mg/dL 
o Creatinina: 0.57 mg/dL 0.5-1.2 mg/dL 
- Electrolitos en suero  
o Na: 139 mg/dL 132-146 mg/dL 
o K: 4.08 mg/dL 3.7-5.4 mg/dL 
o Ca Total: 9.3 mg/dL 8.4-9.8 mg/dL 
- Colesterol Total  





- HDL  
o 39 mg/dL (BAJO) >50 mg/dL 
- LDL  
o 87 mg/dL < 100 mg/dL 
- Triglicéridos  
o 124 mg/dL 35-160 
Tabla 12.- Resultados de laboratorio  
Se realizaron los exámenes de laboratorio adecuados cunado se sospecha de un ECV, 
descartándose anomalías en el número de plaquetas y los tiempos de sangrado que hubiesen podido 
llevar a un ECV. También se descartó que la sintomatología neurológica se deba a  alteraciones en 
la glucosa sanguínea o alteraciones electrolíticas. No se evaluaron enzimas cardiacas por tratarse de 










Imagen 28.- Electrocardiograma 
Se evidencia en el electrocardiograma la persistencia de la fibrilación auricular descrita en 
la historia clínica, la misma que se presenta con una frecuencia cardiaca dentro de la 
normalidad, demostrando una respuesta ventricular adecuada. Era necesario realizar este 










-Radiografía de tórax: Silueta cardiaca aumentada de tamaño, botón aórtico prominente. 
 
Imagen 29.- Radiografía de tórax PA 
En la radiografía de tórax lo único relevante es una cardiomegalia grado II (Indice cardio 
torácico entre 0.56-0.60), que podría estar relacionada a su patología hipertensiva, con 
disfunción diastólica ventricular e hipertrofia que debería ser evidenciada en una 







-Eco carotídeo: Ateromatosis difusa inicial con placas calcificadas estables en bulbos sin 
causar alteraciones hemodinámicas significativas. 
La ecografía carotídea es uno de los exámenes esenciales para determinar la conducta, 
estaba bien indicado en es te caso. La paciente no presenta estenosis carotídea del 50–99% 
ni ninguna alteración hemodinámica, presentando además placas estables que no podrían 
ser la causa del embolismo. 
 
-Tomografía: Hipodensidades de la sustancia blanca periventricular en relación a 
enfermedad de pequeños vasos. Sin signos de hemorragia. 
 
A pesar de que la paciente se presenta con clínica de AIT sin puntaje en el score SCAN 
mencionado, (Rothwell, 2010) se necesita evaluar siempre la posibilidad de un accidente 
hemorrágico que tiene un manejo emergente distinto de un accidente isquémico, por eso, 
se indica la Tomografía Computada (Wardlaw, 2003).  Además, a pesar de que la 
Resonancia Magnética con secuencia de difusión permita detectar los accidentes 
isquémicos más tempranamente, se usó la Tomografía para acceder a un método de 
Imagen 30.- Tomografía simple de cráneo. Zona 





neuroimagen de forma oportuna dentro de las primeras 24 horas. En los hallazgos de la 
tomografía se menciona enfermedad de pequeños vasos, que por la clínica de la paciente 
no sería la causante de su sintomatología.  
 
-Ecocardiograma transesofágico: Imagen sugestiva de mixoma insertado por pedículo, 
(0.8cm) en pared auricular posterior izquierda 2.8 x 2.2 cm de diámetro, no protruye a 
válvula. FE 67%. Dilatación de aurícula izquierda (vol. 67mL). Disfunción diastólica, 
alteración de la relajación. 
 
Imagen 31.- Ecocardiograma transesofágico 
 
En este caso, se realiza el hallazgo fortuito de una masa cardiaca en la aurícula 
izquierda.  






En el contexto de la paciente, asociado a un evento probablemente embólico de origen 
cardiaco, las masas cardiacas asociadas a embolia que se deben sospechar son: 
-Vegetaciones valvulares, -Trombos del ventrículo y de la aurícula izquierda, -Tumores 
cardiacos, especialmente el mixoma auricular. 
- Las neoplasias intracardiacas pueden ser Benignas en un 76% o Malignas en un 
24%. (Otto, 2009) 
o Benignas: -El mixoma representa un 25%, siendo el tumor cardiaco más 
frecuente. Le sigue en frecuencia el lipoma, el rabdomioma y otros 
tumores (fibroma, hemangioma) 
o Malignas: Angiosarcoma, rabdomiosarcoma, mesotelioma, fibrosarcoma 
u otras (linfoma, osteosarcoma, timoma, teratoma)  













- Se realiza una resonancia magnética 3 días después que muestra múltiples infartos 
lacunares antiguos y un infarto lacunar agudo en la región parietal izquierda. 
 
(Sierra Benito, 2001) 
Imagen 32.- secuencia T2. Infartos lacunares múltiples (flechas azules), infarto agudo 
(flecha roja). 
Estos hallazgos son consistentes con los de la tomografía anterior y no explicarían 
la sintomatología de disartria, sialorrea y desviación de la comisura labial de la 
paciente porque no encajan en ninguno de los síndromes característicos de infarto 
lacunar.  
 
Con estos exámenes complementarios, podemos concluir que el diagnóstico de la 
paciente es un accidente isquémico transitorio, en el territorio de la arteria cerebral 
media, de etiología posiblemente cardioembólica, con un doble posible origen, un 









A. Tratamiento del paciente en el que se sospecha ECV isquémico 
a) Después de evaluar el ABC, administrar oxígeno sólo a los pacientes que 
presentan saturación de oxígeno <94% a nivel del mar (Jauch, 2012) 
b) En pacientes hipotensos con una presión sistólica significativamente menor que 
en el estado premórbido o con presión sistólica de <120 mmHg, se recomienda 
poner al paciente en posición horizontal durante no más de 24-48h (si lo tolera 
y no hay riesgo de aspiración o de descompensación cardiaca) y administrar 
solución isotónica para mejorar la perfusión cerebral. 
c) Si el paciente presenta hipertensión no se debe intervenir porque los pacientes 
generalmente presentan un deterioro clínico importante si se lo hace (OR de 3.8 
con un IC 95% de 1.2 a 12.1 para una reducción de más del 25% de la presión 
diastólica). (Vicek, 2003) Si el paciente es candidato a trombólisis (ver 
adelante), se debe mantener una meta de presión arterial de 180/105 mmHg. 
Paciente que puede recibir terapia trombolítica pero que presenta PA 
>185/110 mmHg: 
Labetalol 10 to 20 mg IV en 1 to 2 minutos, se puede repetir una vez; o 
Nicardipino 5 mg/h IV, aumentar 2.5 mg/h cada 5 to 15 mins, max. 15 mg/h; 
ajustar cuando se alcance la presión dedseada; o 
Otros (hidralazina, enalaprilato, etc) si apropiado 
Si la presión no puede bajar hasta  185/110 mmHg, NO administrar rTPA 





Manejo para mantener la presión arterial en/ o por debajo de 180/105 
mmHg durante la terapia de reperfusión: 
Monitorizar PA cada 15 minutos por 2 h desde el inicio de la terapia con 
rTPA, luego cada 30 min por 6 horas, luego cada hora por 16 horas. 
Si presión sistólica >180 -230 mmHg o diastólica >105-120 mmHg: - 
Labetalol 10mg IV seguido de infusión continua 2-8mg/min o Nicardipino 
5mg/h IV, aumentado con 2.5 mg/h cada 5 a 15 minutos, máximo 15 mg/h.  
Si no se consigue meta, considerar Nitroprusiato sódico IV.  
Tabla 13.- Manejo de la presión arterial en el ECV isquémico (Jauch, 2013) 
d) Administrar glucosa intravenosa si el paciente presentó en la evaluación niveles 
de glucosa en sangre< 60 mg/dL (Jauch, 2013) 
e) Antes de administrar cualquier medicación por vía oral realizar una evaluación 
de la deglución.  
f) Tratamiento con Activadores recombinantes del plasminógeno tisular (rTPA): 
a. Criterios de eligibilidad: 
Criterios de inclusión 
 Diagnóstico de ECV isquémico que causa déficit neurológico medible 
 Inicio de síntomas <3h 
 Edad >18 años 
Criterios de exclusión 
 Trauma cranioencefálico moderado o grave o ECV previo hace menos de 3 meses 
 sintomatología de hemorragia subaracnoidea 
 Punción arterial no compresible hace <7 dias 
 Antecedente de hemorragia intracraneal 
Neoplasia intracraneal, malformación arterio-venosa o aneurisma 
 Cirugía intracraneal o intraespinal reciente 
 PA >185/110 mmHg  
 Sangrado interno activo 
 Diátesis hemorrágica incluye:  
 plaquetas<100 000/mm³ 
 Heparina recibida en las últimas 48 horas, con TTP anormal. 
 Uso de anticoagulante con  INR >1.7 o TP >15 sec 





(TTP, INR, plaquetas; TT o en ensayos para actividad de factor Xa)  
 Glucemia <50 mg/dL (2.7 mmol/L) 
 Infarto multilobar por TAC (hipodensidad >1/3 del hemisferio cerebral) 
Criterios de exclusión relativos 
  Considerar riesgo/beneficio para la administración de rtPA si:  
 Sintomatología menor, rápida mejoría 
 Embarazo 
 Convulsiones al inicio con estado postictal que presenta déficits neurológicos 
 Cirugía mayor en los 14 días previos 
 Hemorragia gastrointestinal o del tracto urinario en los últimos 21 días.  
 Infarto agudo de miocardio reciente (<3 meses) 
Tabla 14.- Criterios de inclusión y exclusión para recibir tratamiento con rTPA si se 
presenta dentro de las 3horas  (Jauch, 2013) 
 
Criterios inclusión 
 Diagnóstico de ECV isquémico que causa déficit neurológico medible 
 Inicio de síntomas desde hace 3 a 4,5 horas 
Criterios de exclusión relativos 
 >80 años 
 ECV severo NIHSS>25 (ver anexo2) 
 Anticoagulante oral, sin importar INR 
 Antecedente de diabetes + ECV previo.  
Tabla 15.- Criterios de inclusión y exclusión adicionales  para recibir tratamiento con 
rTPA si se presenta dentro de las 3-4.5 horas de inicio de los síntomas  (Jauch, 2013) 
 
b. Administración intravenosa de rTPA (Alteplasa) 
Infundir 0.9 mg/kg (máx. 90 mg) en 60 min, 10% de la dosis en bolo de 1 minuto 
Admitir al paciente a cuidados intensivos 
Si el paciente desarrolla cefalea severa, HTA aguda, nausea, vómito o empeora su 
sintomatología, se descontinúa la infusión y se obtiene una Tac cerebral de emergencia.  
Medir PA y evaluar estado neurológico cada 15 minutos durante y luego de la infusión de 
rTPA por 2 horas, luego cada 30 minutos por 6 horas, luego cada hora hasta que se 
completen las 24 h posteriores al tratamiento.  
Mantener la presión arterial ≤ 180/105 (Tabla 11).  
No colocar sonda nasogástrica, catéteres urinarios, medidores de presión central si el 
paciente puede ser manejado sin ellos.   
Obtener una TAC cerebral o IRM a las 24h del tratamiento antes de iniciar anticoagulantes 
o anti plaquetarios.  






No se recomienda la administración de estreptoquinasa para el tratamiento de ECV (Nivel 
de evidencia A) (Adams 2007). No se ha determinado la utilidad de otros tratamientos 
(tenecteplasa, reteplasa, desmoteplasa, urokinasa) (Nivel de evidencia B) 
Cadena de supervivencia del ECV: 8 D’s.  
Detección Reconociemiento de los signos y síntomas de ECV por parte del paciente o 
acompañante 




Triaje temprano y transporte a hospital de tercer nivel con aviso previo. El 
hospital debe contar con protocolos de ECV establecidos, posibilidad de 
administrar rTPA, neuroimagen y laboratorio las 24h. Ambulancia debe 
tardar <8 minutos en llegar y demorarse < 15 minutos en el lugar. 
Door 
(Puerta) 
Triaje en emergencia inmediato. 
Datos Evaluación temprana, aviso a equipo de neurología, estudios de laboratorio 
y neuroimagen.   
Decisión Diagnóstico y determinación de terapia apropiada, discusión con paciente y 
familia.  
Droga Administración de drogas apropiadas u otra intervención.  
Disposición Admisión a unidad especial, cuidados intensivos o traslado oportuno.  







Imagen 33.- Tratamiento de isquemia cerebral (Longo et al., 2012) 
   
 
B. Terapia antitrombótica para pacientes que no recibieron trombólisis o 
pacientes que presentan cuadro de AIT  





Se debe iniciar dentro de las 48 horas a dosis de 160-325 mg diarias a largo plazo. (Nivel 
de evidencia A) (Jauch, 2013). Sin embargo hay otros agentes aceptados: Combinación 
dipiridamol + aspirina (200mg/25mg), o clopidogrel solo 75mg QD.  Se acepta la 
combinación de clopidogrel con aspirina (300mg de clopidogrel carga luego 75 mg QD)  
sólo en pacientes asiáticos con score ABCD
2
 >4 y sólo durante 21 días seguidos de 
monoterapia con clopidogrel 75mg QD.  
-  Para un ECV cardioembólico: la anticoagulación iniciada de forma inmediata es 
controversial, se recomienda iniciarla para un tratamiento a largo plazo para fibrilación 
auricular. Se recomienda iniciar a las 24 horas el tratamiento con warfarina si el paciente 
está estable y presenta un infarto pequeño. Si se trata de un infarto más extenso se espera 2 
semanas para el inicio de la anticoagulación, y se mantiene con aspirina. Se debe dar dosis 
para mantener en INR en 2-3. Si el paciente se encontraba recibiendo warfarina con 
anterioridad y estaba dentro del rango de INR deseado, se recomienda mantener un INR de 
2.5-3.5. (Evans, 2003) El paciente también puede recibir anticoagulantes orales nuevos 
(dabigatran 150 mg BID, apixaban 5mg QD, rivaroxaban 20mg QD) 
Si no tolera anticoagulación: Aspirina 325 mg diarios, si alérgico clopidogrel 75 mg qd.  
C. tratamiento de factores de riesgo 
- Endarterectomía carótidea: se recomienda en pacientes que han presentado un AIT 
en los últimos 6 meses y tienen estenosis ipsilateral de 70 al 99%, si tienen una 
estenosis del 50 al 69%, depende de las comorbilidades y el riesgo quirúrgico. Se 
prefiere la endarterectomía carotídea al stent carotídeo por el riesgo subsecuente de 
ECV (6.1 vs 11.7), pero el stent se puede colocar si hay dificultad qui´rurgica o 






- Otras recomendaciones: (Jauch, 2013) 
• Hipertensión: Objetivo TA< 140/90, con IECA solo o en combinación con 
diurético, o ARA2. 
• Lípidos: iniciar estatinas sin tener en cuenta el nivel de LDL en todo paciente 
hipertenso con riesgo cardiovascular (Johnston, 2013). El objetivo es obtener un 
LDL<100 mg/dL. En estudios se ha demostrado que 40 mg por día de simvastatina 
reducen el riesgo de ECV en un 25% en pacientes con enfermedad coronaria, otra 
enfermedad oclusiva o diabetes y en un 21% en pacientes sin estos factores de 
riesgo adicionales, los beneficios se veían en pacientes con LDL< 116 mg/dL. 
(Brent Simmons 2012). En los adultos mayores se piensa que no se deben dar 
estatinas por  
por el tiempo de acción de los hipolipemiantes y por los efectos secundarios, sin 
embargo se ha demostrado que los efectos secundarios son similares a los de la 
población general y el tiempo de acción es desde 6 meses, por lo que sí se indicaría 
en esta paciente a pesar de que sea adulta mayor (Ko, 2004) 
• Cesar tabaquismo: Terapia del comportamiento, terapia de reemplazo de nicotina y 
apoyo social. (Brent Simmons, 2012) 
• Diabetes: glucosa en ayunas <126 mg/dl, en pacientes con AIT se busca una 
hemoglobina glicosilada <7%.  
• Ejercicio físico: mínimo >10 minutos de caminar tres veces a la semana.  
Entorno/ Modo de 
ejercicio 




• Prevenir el 
decondicionamiento, la 
neumonía hipostática, la 
• ≈aumentar en 10- to 20-lpm la 
frecuencia cardiaca; RPE (escala de 






• Caminar,  
actividades de auto-
cuidado 
• Sentarse o ponerse 




aumentar rango de 
movilidad, desafíos 
motores.   
intolerancia ortostática y la 
depresión.   
• Evaluar déficits motores 
y cognitivos 
• Estimular balance y 
coordinación.  
de 6–20); frecuencia y duración 






• Actividades para 
grupos musculares 
grandes (caminata, 
ergometría de brazo 
y pierna, ejercicios 




• Aumentar rapidez y 
eficiencia de la caminata 
• Mejorar la tolerancia ala 
ejercicio 
• Aumentar autonomía en 
actividades diarias 
• Reducir déficit motor  
• Mejorar la salud vascular 
y otros efectos 
cardioprotectores 
(reactividad vasomotora, 
disminuir factores de 
riesgo)  
 
• utilizar 40%–70% de la reserve de 
o2; 55%–80% de la frecuencia 
cardiaca máxima; RPE 11–14 
• 3–5 días a la semana 
• 20–60 min/sesión o sesiones de 10 
min 
• 5–10 min de calentamiento y 
relajación.  
• Complementar con podómetros 





para miembros y 
tronco con pesos 
libres, con carga de 
peso parcial, bandas 
elásticas, poleas.  




• Aumentar la fuerza 
muscular y resistencia 
• aumentar la actividad 
para realizar actividades de 
ocio, ocupacionales y 
diarias.  
• Reducir las necesidades 
cardiacas durante la carga 
de objetos, disminuyendo 
la contracción máxima 
voluntaria necesaria para 
cargar un objeto y 
aumentando la fuerza 
muscular.   
• 1–3 secuencias de10–15 
repeticiones de 8–10 ejercicios que 
involucren a grupos musculares 
mayores. 
• 2–3 días por semana 
• Resistencia aumenta en función de 
la tolerancia del paciente.  
Flexibilidad 
• Estiramiento de 
tronco y 
extremidades  
• Aumentar rango de 
movimiento 
• Prevenir contracturas 
• Disminuir riesgo de 
lesiones 
• Aumentar actividad 
diaria  
• Estiramiento estático: mantener por 
10–30 s 
• 2–3 d/semana (antes o después de 
















mano.   
• Juegos interactivos 
de computación 
/video-juegos  
• Aumentar equilibrio, re-
adquisición de destrezas, 
calidad de vida y 
movilidad  
• Disminuir el temor a las 
caídas.  
• Aumentar seguridad de 
las actividades diarias.   
• Complemento del resto de 
entrenamiento y de las actividades de 
estiramiento.  
• 2–3 d/semana 
Tabla 18.- Recomendaciones de ejercicio físico para pacientes post-ECV de AHA/ASA 
[Nivel de evidencia A]. (Bilinger, 2014) 
Resumen de recomendaciones en AIT: 
 
Imagen 34.- Recomendaciones para tratamiento de AIT (Brent Simmons, 2012) 





Se determina el riesgo de desarrollar ECV en pacientes con fibrilación auricular con la 
escala CHADS-VASC  
 
Imagen 35.- Escalas CHADS2 y  CHADS2-VASC con riesgo de ECV. (Friberg, 2012) 
Nuestra paciente tendría un riesgo de 7.2% de desarrollar ECV isquémico en el próximo 
año  (5 puntos en la escala CHADS-VASC) y debería recibir anticoagulación crónica 







Imagen 36.- Manejo de la fibrilación auricular (Brent Simmons, 2012) 
 
El manejo de nuestra paciente fue: - Aspirina 325 mg cada día (QD) vía oral (V.O) como 





QD para el control de la hipertensión arterial, Atorvastatina 20 mg QD para controlar el 
factor de riesgo de dislipidemia. 
Se dio el alta con: - Paracetamol 1g V.O. QD, -Rivaroxaban 20 mg QD, Atorvastatina 20 
mg QD.   
Se eliminó el control del dolor articular crónico con Naproxeno, ya que es un anti-
inflamatorio no esteroideo potencialmente nocivo en un adulto mayor por el riesgo de 
sangrado digestivo e insuficiencia renal. (AGS, 2012) 
 Se pueden encontrar todos los agentes contraindicados en el adulto mayor en la página 
web 
http://www.americangeriatrics.org/files/documents/beers/PrintableBeersPocketCard.pdf 
El mixoma que se halló de forma incidental debería ser extraído quirúrgicamente. Sin 
embargo, no se programó la escisión del tumor cardiaco por el riesgo quirúrgico.  
 
VII. Complicaciones y pronóstico: 






Dolor de hombro 9 
DVT 2 
Embolia pulmonar 1 












Neumonía por aspiración 3 
Falla cardiaca 3 
Sangrado GI 3 
Paro cardiaco 2 
IAM 1 
TVP (trombosis venosa 
profunda) 
1 





Tabla 20.- Complicaciones potencialmente serias de ECV en porcentaje de pacientes 
(Johnston, 1998) 
Los mayores predictores en el ECV son la severidad del cuadro y la edad. La severidad se 
mide con la escala NIHSS (anexo 2) y determina el curso de la evolución clínica. Un 
paciente con una escala NIHSS < 6 podrá vivir de manera independiente, trabajar, etc. Un 









Anexo 1.- Niveles de evidencia utilizados en este documento (GRADE Working 
group, 2007): 
Código Calidad de 
evidencia 
Definición 
A Alta Mayor investigación no cambiará la confianza en el efecto 
estimado. 
Hay muchos estudios de gran calidad con resultados 
consistentes. 
 En casos especiales; Un gran estudio multicéntrico de 
alta calidad. 
B Moderada Mayor investigación puede tener un gran impacto en la 
confianza del efecto estimado y puede cambiar el estimado.  
 Un estudio de alta calidad 
 Muchos estudios con algunas limitaciones 
C Baja Mayor investigación va a tener un impacto importante en la 
confianza en el efecto estimado y posiblemente va a cambiar le 
estimado.   
 Uno o más estudios con limitaciones importantes. 
D Muy baja Cualquier estimado del efecto es muy incierto 
 Opinión de experto 
 No hay evidencia de investigación directa 
 Uno o más estudios con limitaciones muy importantes. 
 
Anexo 2. - Puntuación de NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) 
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